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Проблема своевременной диагностики и тактики ведения острого неспецифического мезентериального лимфаденита 
у детей является до настоящего времени нерешенной, поскольку нет единого мнения о его этиологии и патогенезе. 
Заболевание представляет практический интерес для педиатров и детских хирургов, так как в клинической картине 
острого неспецифического мезаденита присутствует симптомокомплекс «острого живота», что определяет его значимость 
в дифференциальном диагнозе с острым аппендицитом. В статье представлен обзор литературы по данной проблеме.
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A problem of modern diagnostics and treatment of acute nonspecific mesenteric lymphadenitis in children is actual and not solved 
up to now yet. There is no any common opinion as to its etiology and pathogenesis. This pathology attracts a practical interest of 
pediatricians and pediatric surgeons because its clinical picture is manifested with a symptomatic complex of «acute abdomen» what 
makes it important to be more aware of this fact in differential diagnostics. The present article is a literature review on the discussed 
problem.
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Острый неспецифический мезентериальный лимфа-
денит (ОНМЛ) — малоизученное заболевание детско-
го возраста. Постоянный интерес педиатров и детских 
хирургов к проблеме неспецифического мезаденита 
обусловлен его значимостью в дифференциальной диаг-
ностике с острым аппендицитом [1].
Именно неспецифический мезаденит является наи-
более частой клинической «маской» острого аппенди-
цита в детском возрасте [2]. Разнообразие причин 
и неясность патогенеза развития ОНМЛ, отсутствие 
специфических признаков и единых диагностических 
критериев существенно затрудняют диагностику и лече-
ние этого заболевания [3]. И самое главное, врач 
вынужден прибегать к инвазивным методам исследова-
ния для его диагностики.
ИСТОРИЧЕСКАЯ СПРАВКА 
Первое сообщение о неспецифическом воспалении 
мезентериальных лимфатических узлов было сделано 
в 1784 г. P. Werner и С. Feller.
В конце ХIХ — начале ХХ в. на неспецифическую 
природу мезентериального лимфаденита указывали 
русские хирурги А. А. Бобров (1899) и Г. И. Барадулин 
(1903), французские ученые Bertien и Worms (1909).
Первая научная публикация, посвященная неспеци-
фическому мезадениту, принадлежит американскому 
хирургу А. О. Wilensky. В 1920 г. он опубликовал работу, 
где были описаны клинические симптомы заболевания, 
а также высказано мнение о существовании патогене-
тической связи мезаденита с аппендицитом. Немецкие 
ученые N. Guleke и F. Heusser (1924), напротив, считали 
неспецифический мезаденит самостоятельным забо-
леванием лимфатического аппарата брыжейки тонкой 
кишки. Анатомические исследования Г. Т. Красовского 
(1962) выявили связь червеобразного отростка только 
с илеоцекальными лимфоузлами, тогда как при неспеци-
фическом мезадените поражаются лимфоузлы корня 
брыжейки тонкой кишки.
Со второй половины ХХ века неспецифический меза-
денит прочно занимает в детской хирургии позицию 
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самостоятельного заболевания. Его изучению посвяти-
ли свои исследования Н. Г. Дамье (1955), С. Р. Слуцкая 
(1957), А. Ф. Зверев (1960–1964), Э. М. Литвак (1963) 
Г. Т. Красовский (1962–1963), В. К. Мазурова (1963–1965), 
Н. Л. Кущ, Л. И. Ткаченко (1984), А. О. Wilensky (1920), I. Aird 
(1945), G. Sikorska-Wisniewska (2006) и другие.
Во взрослой практике значительный опыт изучения 
острого неспецифического мезаденита накоплен на кафе-
дре хирургии с курсом эндоскопии Башкирского госу-
дарственного медицинского университета (Р. Р. Фаязов, 
Р. М. Сахаутдинов, Ш. В. Тимербулатов, Р. В. Сагитов, 
Б. Ф. Чанышев).
ОБЩИЕ СВЕДЕНИЯ 
Неспецифический мезаденит диагностируют у 8–9% 
детей, госпитализируемых в хирургические стационары 
с подозрением на острый аппендицит [4, 5]. Истинная 
частота острого неспецифического мезаденита до настоя-
щего времени остается неизвестной, что связано со слож-
ностями его диагностики. Ведущей причиной ошибочного 
диагноза является отсутствие четких критериев в диф-
ференциальной диагностике c острыми хирургическими 
заболеваниями органов брюшной полости, прежде всего 
с острым аппендицитом [6, 7].
Наиболее подвержены заболеванию ОНМЛ дети в 
возрасте 5–13 лет [4, 8], причем в первые десять лет 
жизни им болеют чаще, чем острым аппендицитом [9]. 
По мнению J. Aird (1945), частота ОНМЛ выше у мальчи-
ков. Противоположные данные приводит Н. Л. Кущ (1984), 
который утверждает, что мезентериальный лимфаденит 
чаще встречается у девочек (67%). Важно отметить сезон-
ность заболевания. Один пик приходится на период нача-
ла учебного года, а в весенний период он совпадает 
с разгаром заболеваемости острыми респираторными 
вирусными инфекциями [4, 10].
АНАТОМИЯ И ФИЗИОЛОГИЯ ЛИМФАТИЧЕСКОГО 
АППАРАТА ТОНКОЙ КИШКИ У ДЕТЕЙ 
Лимфатические сосуды брыжейки тонкой кишки были 
открыты Asellius в 1922 г. раньше других отделов лим-
фатической системы. Детально анатомию и физиологию 
начальных сетей лимфатических капилляров и внутриор-
ганных сплетений лимфатических сосудов тонкой кишки 
изучали И. С. Спиров (1949), Д. А. Жданов (1952) и другие.
Teichmann (1861) впервые разделил внутриорганные 
лимфатические сосуды тонкой кишки на две группы: 1 — 
млечные сосуды, которые залегают в слизистой оболочке 
и ее подслизистой основе, 2 — лимфатические сосуды 
серозной оболочки. Однако, автор ошибочно считал, 
что эти две группы лимфатических сосудов не анастомо-
зируют между собой и соединяются друг с другом лишь 
у брыжеечного края кишки в месте впадения в общие 
отводящие сосуды. Frey (1863) и Aagar (1922) обнару-
жили, что хилусные сосуды подслизистой основы тонкой 
кишки анастомозируют с ее подсерозными лимфатиче-
скими сетями.
По данным Д. А. Жданова (1952), корнями хилусной 
системы являются центральные млечные синусы, то есть 
лимфатические капилляры, слепо начинающиеся под 
эпителием, покрывающим вершину ворсинки кишки. 
Центральный млечный синус распределяется у основа-
ния ворсинки на два или три капиллярных лимфатических 
русла, которые, анастомозируя с такими же капиллярами 
соседних ворсинок, образуют сеть лимфатических капил-
ляров слизистой оболочки тонкой кишки. Диаметр этих 
капилляров варьирует в пределах от 1–2 до 25 мкм. Они 
не имеют клапанов и образуют мелкие четырехугольные, 
многоугольные и округлые петли. Из сети лимфатических 
капилляров слизистой оболочки берут начало сосуды, 
которые в косом направлении проходят через мышечную 
пластину слизистой оболочки тонкой кишки и вливаются 
в подслизистое лимфатическое сплетение. В подслизи-
стой основе имеются лимфатические капилляры и мел-
кие, снабженные клапанами отводящие лимфатические 
сосуды. Последние образуют широкопетлистые сплете-
ния, и у брыжеечного края кишки диаметр их достигает 
130–200 мкм. В ткани подслизистой основы имеют-
ся одиночные и групповые лимфатические фолликулы, 
которые окружены сплетениями крупных лимфатических 
капилляров и мелких отводящих лимфатических сосудов. 
Из мелких отводящих лимфатических сосудов подсли-
зистого лимфатического сплетения у брыжеечного края 
кишки формируются более крупные отводящие лимфа-
тические сосуды, которые вместе с артериями и венами 
проходят сквозь мышечную оболочку тонкой кишки и, 
сливаясь с отводящими сосудами подсерозного сплете-
ния, вступают в брыжейку. Они носят название млечных 
сосудов. Почти от всей тонкой кишки (горизонтальной 
и восходящей части двенадцатиперстной, тощей и под-
вздошной) и правой половины толстой (слепой и началь-
ных отделов восходящей кишки) лимфа направляется 
по отводящим сосудам в брыжейку.
В брыжейке тонкой кишки выделяют три группы лим-
фатических сосудов: левая группа обеспечивает отток 
лимфы от начального отрезка тощей кишки (40–70 см), 
средняя группа — от остальной части тощей кишки, пра-
вая группа — от подвздошной кишки [4, 11]. Проходя 
в брыжейке вместе с кровеносными сосудами и без них, 
отводящие лимфатические сосуды прерываются мезен-
теральными лимфоузлами, расположенными в четыре 
ряда. По данным Д. А. Жданова (1952), лимфоузлы пер-
вой группы расположены между кишкой и дистальной 
артериальной аркадой. Этих узлов у новорожденных 
около 20, и лучше всего они развиты в пятилетнем воз-
расте. Вторая группа узлов беспорядочно располага-
ется на уровне промежуточных артериальных аркад. 
Количество их у новорожденных около 50, и оно остается 
неизменным до тридцатилетнего возраста.
Третья группа лимфоузлов, самых многочисленных 
и крупных, располагается вдоль проксимальных анасто-
мотических дуг, образованных ветвями верхней брыже-
ечной артерии. У новорожденных таких узлов бывает 
до 70, и их число с возрастом не меняется. Четвертая 
группа узлов расположена в 2–3 ряда в корне брыжейки, 
их количество — 15–30.
По данным Г. А. Самойлова (1956), число лимфоузлов 
в брыжейке увеличивается по мере удаления от прокси-
мального отдела тонкой кишки. Лимфатические сосуды 
у начала тонкой кишки прерываются 1–2 рядами лимфо-
узлов, дистальнее их число достигает 6–12. Рост числа 
лимфоузлов и этапов оттока от проксимального отдела 
тонкой кишки к дистальному обусловлено функциональ-
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ными особенностями тонкой кишки. Подвздошная киш-
ка, особенно ее дистальный отдел, несет наибольшую 
функциональную нагрузку. Здесь часто замедляется пас-
саж пищевых масс, возникают стазы. Это способствует 
возникновению катаральных состояний, механическому 
повреждению слизистой оболочки и приводит к повы-
шению проницаемости стенки подвздошной кишки. 
Тем самым создаются благоприятные условия для про-
никновения инфекции в мезентериальные лимфатиче-
ские узлы.
Из мезентеральных лимфатических узлов лимфа 
поступает преимущественно к латеро- и преаортальным 
узлам, а оттуда в левый поясничный ствол и далее в груд-
ной проток. Иногда выносящие брыжеечные сосуды 
образуют кишечные стволы, которые впадают непосред-
ственно в грудной проток или левый (редко в правый) 
поясничный ствол [12].
Лимфатическая система выполняет в организме ряд 
функций: проводниковую — проведение лимфы от тка-
ней в венозное русло; лимфопоэтическую — образо-
вание лимфоидных элементов; барьерную — обезвре-
живание чужеродных агентов, бактерий и их токсинов. 
Лимфатическая система тонкой кишки участвует в про-
цессе всасывания жира и воды.
Тот факт, что неспецифическим мезентериальным 
лимфаденитом чаще болеют дети, объясняется возраст-
ными анатомо-физиологическими особенностями пище-
варительного тракта и его лимфатического аппарата. 
Тонкая кишка у грудных детей превышает длину тела 
в 6 раз (у взрослых — в 4 раза). Слизистая оболочка 
тонкой кишки в детском возрасте хорошо развита, имеет 
большое количество ворсинок, развитую сеть кровенос-
ных и лимфатических капилляров относительно большого 
диаметра. Мышечный слой кишечной стенки, а также 
соединительнотканные структуры развиты недостаточно.
Слизистая оболочка тонкой кишки у детей обладает 
повышенной проницаемостью и повышенной всасываю-
щей способностью, что ведет к ослаблению барьерной 
функции этого участка кишечника. На несовершенство 
барьерфиксирующей функции лимфоидно-ретикулярного 
аппарата брыжейки тонкой кишки в детском возрасте 
указывали А. В. Борисов (1958), Л. К. Семенова (1958), 
Г. Т. Красовский (1962), В. К. Мазурова (1966) и другие.
Слепая кишка у детей обладает значительной подвиж-
ностью, а илеоцекальный клапан отличается своим ана-
томическим несовершенством. Таким образом, создают-
ся благоприятные условия для всасывания в дистальных 
отделах подвздошной кишки токсических веществ, забра-
сываемых из слепой кишки [4]. Лимфатический аппарат 
брыжейки тонкой кишки у детей содержит в три раза 
больше одиночных фолликулов, чем у взрослых.
Мезентериальные лимфоузлы изменяются с возрас-
том по числу и размерам. Меняется также их васкуляри-
зация, иннервация и гистологическая структура.
Мезентериальные лимфоузлы в детском возрасте 
крупнее, чем у взрослых (0,5–0,8 см в диаметре), рас-
положены ближе друг к другу и более многочисленны. 
Среднее число достигает 180–200 [12].
По данным Г. Т. Красовского (1962), у новорожден-
ных число мезентериальных лимфоузлов равно 80–90, 
средние размеры их составляют 0,4–0,6 см в диаметре, 
а отношение илеоцекальных узлов ко всем остальным 
узлам брыжейки выражается цифрами 1:15–1:20. Уже 
в первые недели жизни ребенка происходит заметное 
увеличение числа брыжеечных лимфоузлов. К 4–6-му 
месяцу их количество достигает 120–160, особенно выде-
ляются своим числом и размерами илеоцекальные лим-
фоузлы. Отношение их количества к количеству осталь-
ных лимфоузлов брыжейки достигает 1:5–1:7. К первому 
году жизни ребенка число мезентериальных лимфоузлов 
увеличивается до 170–190, средние размеры их оста-
ются прежними (0,4–0,6 см в диаметре), соотношение 
также не меняется. В период с 1 года до 9 лет количество 
мезентериальных лимфоузлов продолжает увеличиваться 
(180–300), как и их средние размеры (0,5–0,8 см в диа-
метре), а отношение практически не меняется (1:5–1:6). 
К 5–7 годам наблюдается максимальное развитие 
элементов лимфоидной ткани в брыжейке. В этом же 
возрасте дети чаще болеют неспецифическим мезенте-
риальным лимфаденитом [4]. В возрасте 9–15 лет коли-
чество лимфоузлов уменьшается (150–180), и их средние 
размеры также уменьшаются по сравнению с предыду-
щим возрастным периодом. Отношение илеоцекальных 
лимфоузлов к остальным мезентериальным лимфоуз-
лам остается прежним и в дальнейшем не меняется. 
К 15 годам насыщенность брыжейки лимфоидной тканью 
продолжает уменьшаться, что сопровождается снижени-
ем заболеваемости ОНМЛ в этой возрастной группе [4]. 
Таким образом, заболеваемость детей ОНМЛ напрямую 
связана с анатомо-физиологическими особенностями 
развития лимфоидного аппарата тонкой кишки.
КЛАССИФИКАЦИЯ 
Первая классификация ОНМЛ была предложена 
в 1926 г. A. O. Wilensky и L. J. Hahn, которые подразделили 
мезентериальный лимфаденит на неспецифический (про-
стой, гнойный) и специфический (туберкулезный).
По течению заболевания Brown (1929) описал подо-
струю и рецидивирующую формы, а Rosenburg (1937) 
ввел понятие молниеносной формы. Н. Г. Дамье (1955) 
расширил существующие классификации, добавив 
«хронический мезаденит» и «обострение хронического 
 мезаденита».
Н. Л. Кущ (1984) подразделяет неспецифический 
мезаденит на острый и хронический. Среди острых 
выделяет простой и деструктивный (гнойный и гнойно-
некротический), хронический неспецифический меза-
денит — первично-хронический; вторично-хронический 
(резидуальный и рецидивирующий в стадии обострения 
или ремиссии). С. Н. Park (2004) с соавт. считают, что 
мезентериальный лимфаденит может быть острым и хро-
ническим, специфическим и неспецифическим.
Г. Т. Красовский (1962) в экспериментах на кроликах 
показал, что неспецифический мезентериальный лим-
фаденит имеет иммуноаллергическую природу. По его 
мнению, в основе патогенетических механизмов неспе-
цифических лимфаденитов лежат «барьерфиксирующие, 
иммунизационные и защитно-элиминирующие процессы», 
интенсивность которых, а также различное клиническое 
и морфологическое выражение находятся в соответствии 
с уровнем исходной реактивности организма, что и было 
положено в основу предложенной им классификации:
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первичные реактивно-воспалительные гиперплазии • 
мезентериальных лимфоузлов:
—  неспецифические брыжеечные лимфаденопатии 
на почве иммунизационных процессов; 
—  неспецифические брыжеечные лимфаденопа-
тии на почве барьерфиксирующей деятельности 
узлов; 
—  неспецифический брыжеечный лимфаденит аллер-
гической природы;
вторичные формы воспалительных гиперплазий бры-• 
жеечных лимфатических узлов.
По мнению B. C. Lucey (2005) и P. M. Rao (1997), увели-
чение брыжеечных лимфоузлов может быть первичным 
или вторичным по отношению к основному воспалитель-
ному заболеванию. Лимфаденопатия может развиваться 
в ответ на локальный воспалительный процесс или быть 
проявлением системной воспалительной реакции.
Большинство современных исследователей рас-
сматривают ОНМЛ в рамках синдрома увеличенных 
мезентериальных лимфоузлов. Наиболее полная клас-
сификация синдрома увеличенных мезентериальных 
лимфатических узлов предложена В. М. Тимербулатовым 
и Р. М. Сахаутдиновым (2009).
I.  Первичные мезентериальные лимфадениты 
и лимфаденопатии.
1.  Инфекционные мезентериальные лимфадениты:
неспецифические острые и хронические вирус-• 
ные (аденовирус, герпес, грипп), бактериальные 
и грибковые лимфадениты;
специфические острые и хронические: туберкулез, • 
сифилис, иерсиниоз и др.
2.  Опухолевые мезентериальные лимфадениты:
злокачественные: острые лейкозы, лимфомы • 
(Ходжкина и неходжкинские), хронический лимфо-
бластный лейкоз и др.
II.  Вторичные (реактивные) мезентериальные лим-
фадениты и лимфаденопатии.
1.  Неспецифические мезентериальные лимфадениты 
острые и хронические:
инфекционные: бактериальной этиологии (брюш-• 
ной тиф, дизентерия, сальмонеллез); бактериаль-
ные инфекции при острых хирургических и гинеко-
логических заболеваниях (инфильтраты, абсцессы, 
перитониты); грибковой (актиномикоз) и другой 
этиологии;
неинфекционные: паразитарные (эхинококкоз, аль-• 
веококкоз), аутоиммунные заболевания (неспеци-
фический язвенный колит, болезнь Крона).
2.  Специфические мезентериальные лимфаденопатии:
неопухолевые: диффузные заболевания соеди-• 
нительной ткани, СПИД, хронические иммунопро-
лиферативные синдромы (ангиоиммунобластная 
лимфаденопатия и др.), первичные иммунодефици-
ты, саркоидоз, аллергические, токсические, меди-
каментозные, постспленэктомический  синдром;
опухолевые: метастазы солидных опухолей и гемо-• 
бластозов в лимфатические узлы.
Есть ли необходимость подразделения первичного 
неспецифического мезаденита в клинической практике 
в зависимости от этиологии, формы и течения — остается 
открытым вопросом.
ЭТИОЛОГИЯ 
ОНМЛ развивается вследствие попадания бактерий, 
их токсинов или вирусов гематогенным, энтерогенным 
или лимфогенным путем в лимфатические узлы брыжей-
ки [3]. Многие авторы полагают, что основной причиной 
ОНМЛ является банальная бактериальная микрофлора 
[4, 13, 14].
Другие авторы [10, 15–17] превалирующей причиной 
ОНМЛ считают аденовирусную инфекцию, а также вирус 
простого герпеса.
ОНМЛ необходимо отличать от вторичных лимфаде-
нитов. Увеличение мезентериальных лимфоузлов про-
исходит при целом ряде заболеваний брюшной полости: 
аппендиците, дивертикулите, холецистите, панкреати-
те, болезни Крона, целиакии, а также при перфорации 
полых органов [18, 19]. Воспаление брыжеечных лим-
фоузлов с их увеличением также возникает при острых 
инфекционных заболеваниях: брюшном тифе, парати-
фе А и Б, иерсинеозе, абдоминальной форме туляремии, 
токсоплазмозе [20–22]. Мезентериальные лимфадениты 
в инфекционной клинике рассматривают и как прояв-
ление генерализованной лимфаденопатии при цитоме-
галовирусной инфекции, кори, парагриппе, краснухе, 
инфекционном мононуклеозе, вирусе Коксаки (А и В), 
кишечных инфекциях, паразитарных заболеваниях и т. д. 
[15, 23–25]. 
Под маской ОНМЛ могут протекать злокачествен-
ные новообразования и специфическое (туберкулез, 
сифилис, СПИД) поражение лимфатических узлов брю-
шины и забрюшинного пространства [26–28]. Острый 
мезентериальный лимфаденит может стать начальным 
проявлением онкогематологических, аутоиммунных 
неспецифических заболеваний органов брюшной поло-
сти и компенсаторной лимфаденопатией больных после 
спленэктомии [29].
К. К. Федорова (2005) одним из ведущих факторов этио-
патогенеза считает сенсибилизацию детского организма.
Таким образом, вопрос этиологии ОНМЛ на сегод-
няшний день остается нерешенным. Большинство иссле-
дователей склоняются к полиэтиологичности заболе-
вания и значительную роль в его развитии отводят 
состоянию иммунологической реактивности организма 
ребенка.
ДИАГНОСТИКА 
Клинические признаки ОНМЛ. В клинической кар-
тине ОНМЛ выделяют два основных периода: начальный 
(маскирующий) и период клинических проявлений [3]. 
В начальном периоде у детей, склонных к гиперсен-
сибилизации и аллергическим проявлениям, на фоне 
субфебрилитета могут отмечаться катаральные явления 
со стороны верхних дыхательных путей, конъюнктивит, 
симулируя острое респираторное заболевание. Эти сим-
птомы могут продолжаться от 12–24 часов до 2–3 суток. 
Для периода клинических проявлений заболевания 
характерны ноющие, а затем периодические схваткооб-
разные боли в средней части живота (область пупка, 
справа и ниже от него), что выступает на первый план 
в жалобах детей [25, 30].
Большинство исследователей считает, что абдоми-
нальный болевой синдром обусловлен раздражением 
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нервных рецепторов, которыми обильно снабжена бры-
жейка кишечника и покрывающая его брюшина, а также 
спастическими сокращениями кишечных петель вслед-
ствие проявления функциональной кишечной непроходи-
мости спастического типа [3, 4]. А. Г. Пугачев (1964) опи-
сывает как характерную особенность ОНМЛ отсутствие 
иррадиации боли в животе.
К общим симптомам, характерным для ОНМЛ, относят 
тошноту и рвоту, связывая их с рефлекторным раздраже-
нием брюшины вследствие воспалительного процесса. 
По данным Н. Л. Куща (1984), тошнота отмечена у 46,5% 
больных с ОНМЛ, а рвота — у 29,1%.
Характерным для ОНМЛ считается функциональное 
расстройство кишечника в виде одно- или двукратно-
го необильного кашицеобразного стула или запоров, 
возможны их сочетания с последующим умеренным 
 метеоризмом [4, 16].
Общее состояние больных чаще соответствует сред-
ней тяжести. Аппетит понижен или вообще отсутству-
ет [4]. Температура тела, как правило, не превышает 
38°C, однако у 25% больных она может повышаться 
до 38,5–39°C [9].
При первичном осмотре больного в начальном пери-
оде ОНМЛ важным диагностическим признаком, отли-
чающим его от острой респираторной инфекции, явля-
ется боль при пальпации живота в проекции брыжейки 
тонкой кишки. Многие ученые описали характерные для 
данного заболевания местные пальпаторные симпто-
мы, но широкое распространение получили только три 
из них:
1)  симптом Мак-Фаддена (McFadden, 1927), заключаю-
щийся в определении болезненности по латерально-
му краю правой прямой мышцы живота на 2–4 см 
ниже пупка;
2)  симптом Клейна (W. Klein, 1938) — перемещение 
болезненной точки справа налево при повороте 
больного со спины на левый бок. В исследованиях 
Н. Л. Куща (1984) положительный симптом Клейна 
выявлен в 15,6% случаев при остром и в 51% — при 
хроническом неспецифическом мезентериальном 
лимфадените;
3)  симптом Штернберга (Sternberg, 1926) — болезнен-
ность при пальпации по линии, соединяющей правую 
подвздошную область с левым подреберьем, то есть 
в местах прикрепления корня брыжейки тонкой киш-
ки и локализации воспаленных мезентериальных 
лимфоузлов в ней. По данным Н. Л. Куща (1984), этот 
симптом был положительным в 89,9% случаев ОНМЛ.
Сочетание жалоб на боли в центре живота и болез-
ненности при пальпации в области корня брыжейки тон-
кой кишки, по мнению ряда авторов, относится к ведущим 
проявлениям в симптомокомплексе мезаденита [4, 30].
Вздутие живота и умеренное напряжение мышц в 
нижних отделах медиальнее и выше, чем при остром 
аппендиците, а также симптомы раздражения брюшины 
отмечены при ОНМЛ лишь в незначительном проценте 
случаев. При этом выраженные перитонеальные симпто-
мы характерны только при абсцедировании мезентери-
альных лимфоузлов [4, 30].
Не существует единого мнения по поводу диагности-
ческой ценности пальпации увеличенных лимфатических 
узлов. Так, R. Ger (1954) указывает, что у 25% обсле-
дованных больных удалось пальпировать увеличенные 
брыжеечные лимфоузлы плотной консистенции, подвиж-
ные, скользящие под пальцами, размером с виноград, 
справа от пупка. В то время как I. Aird (1945) в своем 
исследовании отмечает, что увеличенные мезентериаль-
ные лимфоузлы пальпируются лишь в редких случаях. 
А. Я. Штернберг (1926) указывал, что пальпировать уве-
личенные лимфоузлы брыжейки через брюшную стенку 
очень трудно и даже невозможно. По его мнению, паль-
пировать можно только большие конгломераты спаянных 
между собой узлов, наличие которых характерно в основ-
ном для мезентериального лимфаденита туберкулезного 
происхождения. По данным Н. Л. Куща (1984), у больных 
с тонкой брюшной стенкой при пальпации живота мож-
но сравнительно часто определить увеличенные болез-
ненные мезентериальные, особенно илеоцекальные, 
 лимфоузлы.
Лабораторные признаки ОНМЛ. Большинство 
исследователей считает, что изменения в общекли-
ническом анализе крови при ОНМЛ неспецифичны 
[10, 15, 31]. Достоверно можно судить лишь о нали-
чии и степени воспалительных изменений. По данным 
Н. Л. Куща (1984), состав красной крови при ОНМЛ 
не изменяется, а самым ранним и постоянным призна-
ком воспаления помимо увеличения количества лейко-
цитов является  ускорение СОЭ.
Значительный интерес представляют работы по 
сравнительному сопоставлению диагностической цен-
ности лабораторных маркеров воспаления — числа 
лейкоцитов крови, скорости оседания эритроцитов 
(СОЭ), С-реактивного белка (СРБ), интерлейкина (IL) 6, 
фактора некроза опухоли (TNF) , уровня эндотоксина 
(ET) и 1 гликопротеина (1 GP) в рамках дифференци-
альной диагностики с острым аппендицитом. U. Sack 
(2006) доказал, что статистически значимо изменяются 
в соответствии с тяжестью воспаления червеобраз-
ного отростка два маркера — СРБ и IL 6, а значения 
ET были повышены только при деструктивных формах 
аппендицита. У больных с острым аппендицитом в 
сравнении с больными ОНМЛ IL 6 и липополисахарид-
связывающий белок (LBP) были выше, хотя статисти-
чески значимое различие наблюдалось только при 
сравнении содержания IL 6 (AUROC 0,776) [32]. Другими 
авторами диагностическая значимость IL 6 подвергает-
ся сомнению [33–35].
Оценка клеточного и гуморального звеньев имму-
нитета у 34 больных в возрасте 11–14 лет с ОНМЛ 
выявила выраженное снижение содержания Т хелпе-
ров, иммуннорегуляторного Т-лимфоцитарного индек-
са, активных В клеток и повышенное содержание 
IgM. Фагоцитарная активность и фагоцитарное число 
у этих больных были снижены (соответственно, 54,12 и 
3,67 против 70,6 и 4,89 в контрольной группе). Также 
различались спонтанный НСТ-тест (тест восстановления 
нитросинего тетразолия), который составил 0,33 у детей 
с ОНМЛ и 0,20 в контрольной группе, индуцирован-
ный НСТ-тест — 37,53 и 40,00; относительное коли-
чество Т лимфоцитов — 39,41 и 49,20; абсолютное 
количество Т лимфоцитов — 1,72 и 3,24; количество 
Т хелперов — 19,42 и 33,60, соответственно. Показатели 
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гуморального звена иммунитета в группе с ОНМЛ и кон-
трольной группе также различались: относительное 
количество В лимфоцитов составило 17,08 и 26,80, 
абсолютное количество В лимфоцитов — 0,49 и 0,81; 
содержание IgM — 1,34 и 0,74, соответственно. Все 
выявленные отличия по вышеуказанным параметрам 
клеточного и гуморального звеньев иммунитета были 
статистически  достоверны [36].
Благодаря работе J. Negranue (1983), известно, что 
сывороточный -интерферон вырабатывается иммун-
ными клетками в ответ на острую вирусную инфекцию, 
что может быть использовано в целях дифференциаль-
ной диагностики вирусных и бактериальных заболева-
ний. Сравнение двух групп пациентов (в 1-й больные 
были оперированы по поводу острого аппендицита, 
во 2-й — установлен диагноз ОНМЛ и проведено консер-
вативное лечение) выявило статистически достоверные 
более высокие значения сывороточного -интерферона 
во 2-й группе больных [37], что указывало на вирусную 
природу ОНМЛ.
Многие исследователи пытались решить вопросы 
диагностики ОНМЛ путем определения его этиологии. 
С помощью иммунофлуоресцентного метода диагноз под-
тверждают, обнаруживая в клетках цилиндрического эпи-
телия носоглотки специфический антиген аденовируса 
[38]. Другим методом, позволяющим установить причину 
развития ОНМЛ, является иммуноферментный анализ. 
Одновременное исследование выпота брюшной полости 
и сыворотки крови этим методом позволяет установить 
причину ОНМЛ по повышению титра антител класса G 
в 2–3 раза к вирусу простого герпеса и аденовирусу, 
которое коррелирует с повышением титра иммуноглобу-
линов в сыворотке крови [10, 16].
Инструментальные методы исследования. Ультра-
звуковое исследование (УЗИ) имеет высокую диагно-
стическую ценность для уточнения характера процессов 
в брюшной полости при острых болях в животе [39–41]. 
Помимо визуализации жидкости, объемных образова-
ний, определения степени пневматизации кишечника, 
УЗИ позволяет выявить «пакеты» увеличенных мезенте-
риальных лимфатических узлов [42].
Множественные увеличенные гипоэхогенные брыже-
ечные лимфатические узлы без утолщения или с неболь-
шим утолщением стенки кишки при ОНМЛ описывает 
в своем исследовании J. B. Puylaert (1986). Указанные 
изменения часто сопровождает усиленная кишечная 
перистальтика, что реже встречается при остром аппен-
диците. Цветное допплеровское картирование диагно-
стирует увеличение кровотока в небольших брыжеечных 
сосудах околоузловой зоны, а также в увеличенных лим-
фоузлах [43–45].
Важно подчеркнуть, что по данным УЗИ в 40% слу-
чаев увеличенные лимфатические узлы брыжейки могут 
быть обнаружены и при остром аппендиците, но они 
не столь многочисленны и не так увеличены, как при 
ОНМЛ. По данным многих авторов [43, 46], визуализация 
воспаленного червеобразного отростка служит для диф-
ференциального отличия лимфаденопатии в правой под-
вздошной области от ОНМЛ. Отсутствие в правом нижнем 
квадранте живота трубчатой структуры со слепым концом 
и усиленным кровотоком также свидетельствует в пользу 
ОНМЛ [44]. Диагностическая ценность УЗИ может сни-
жаться у больных, госпитализируемых по экстренным 
показаниям, из-за отсутствия целенаправленной подго-
товки кишечника [47, 48].
Обзорная рентгенография брюшной полости не позво-
ляет увидеть каких-либо изменений при ОНМЛ.
По данным компьютерной томографии (КТ) возможна 
диагностика ОНМЛ при обнаружении кластера из трех 
или более лимфатических узлов размером 5 мм или 
более (в среднем около 10 мм) при их расположении 
в брыжейке. Они, как правило, однородной консистенции 
и сосредоточены в правом нижнем квадранте брыжейки 
тонкой кишки [19, 49, 50]. Установлено, что в норме диа-
метр брыжеечных лимфоузлов по короткой оси в сред-
нем составляет 3,6 мм (от 3 до 6 мм) с наибольшими 
узлами со средним диаметром 4,8 мм (от 3 до 9 мм) [51]. 
По определению M. Macari и соавт. (2002), мезенте-
риальным лимфаденитом принято считать увеличение 
трех или более лимфоузлов на 5 мм и более в диаметре. 
Некоторые авторы отмечают, что при наличии жалоб 
на боли в правых отделах живота, выявлении по данным 
КТ утолщения стенки кишки и увеличенных мезентери-
альных лимфоузлов в правой подвздошной области сле-
дует исключить наличие  иерсиниоза [18].
Диагностическая лапароскопия. По данным 
В. М. Тимер булатова и соавт. (2009), наиболее инфор-
мативным методом диагностики ОНМЛ является диа-
гностическая лапароскопия. Вместе с тем, как и любое 
инвазивное исследование, лапароскопия сопряжена 
с возможностью осложнений, частота которых составля-
ет от 0,3 до 7,6% [52]. Лапароскопическая картина ОНМЛ 
включает отек, инфильтрацию брыжейки тонкой кишки, 
наличие плотной консистенции подвижных увеличенных 
лимфатических узлов от бледно-розового до красного 
(яркой гиперемии) цвета, располагающихся группами 
(«пакетами») приблизительно одинакового размера [53]. 
По данным другого исследования, изолированное уве-
личение мезентериальных лимфоузлов, выявленное при 
лапароскопии, сопровождалось изменением их цвета 
от бледно-розового до розового при отсутствии гипере-
мии брыжейки и париетальной брюшины без конкретной 
локализации по кишечнику, а размеры их значитель-
но варьировали — от 0,5 до 1,5 см. [10]. По данным 
Н. Л. Куща (1984), характерным было наличие отечности 
брыжейки.
При вторичном воспалении мезентериальных лим-
фоузлов (при острой хирургической, гинекологиче-
ской патологии органов брюшной полости) их цвет 
может изменяться от красного до бордового оттенков. 
Отмечена также гиперемия брыжейки во всех случаях 
в сочетании с гиперемией других отделов брюшины 
[53]. При этом увеличенные лимфатические узлы бры-
жейки локализовались непосредственно вблизи пер-
вичного хирургического очага, а распространенность 
мезаденита зависела от степени деструкции в первич-
ном очаге [16].
Информативность лапароскопии при дифференци-
аль ной диагностике ОНМЛ и острого аппендицита состав-
ляет от 95 до 99%. Так, по данным П. И. Бортулева и соавт. 
(2009), у 31 больного диагноз ОНМЛ был поставлен 
по результатам лапароскопии, и только в 4 наблюдениях 
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из-за невозможности выведения червеобразного отрост-
ка для лапароскопической визуализации возникла необ-
ходимость выполнения видеоассоциированной аппендэк-
томии. Последующее патогистологическое исследование 
удаленных червеобразных отростков показало отсутствие 
в них воспалительных изменений при подтверждении 
диагноза мезентериального лимфаденита.
Гистологическое исследование лимфоузлов. 
Гисто ло гическая картина мезентериальных лимфоузлов 
при вторичном и первичном лимфадените идентична 
и соответствует острому воспалению [10]. По данным 
П. И. Бортулева и соавт. (2009), наиболее выраженные 
морфологические изменения наблюдались в ретикуляр-
ной строме, фолликулах и межфолликулярной ткани, что 
проявлялось в гиперплазии, синусовом гистиоцитозе 
и регионарном лимфадените.
В воспаленных лимфоузлах выделяется корковое 
и мозговое вещество и определяется четко выраженная 
соединительнотканная капсула с трабекулами. B кор-
ковом веществе располагаются небольшого размера 
узелки с реактивным центром (центр размножения). 
Мозговое вещество образовано мозговыми тяжами и 
синусами. Межузелковая зона, содержащая малые лим-
фоциты и макрофаги, имеет плотное строение. Плотность 
расположения клеток в ней такая же, как и в лимфатиче-
ских узелках, однако, клетки не сливаются, так как между 
ними имеется очень тонкая прослойка соединительной 
ткани или промежуточные синусы. В корковом веществе 
лимфатического узла идет интенсивная пролиферация 
группы В лимфоцитов [16].
B мозговом веществе лимфатического узла мозговые 
тяжи, состоящие из плазмоцитов и плазмобластов, име-
ют изолированное расположение и окружены мозговыми 
синусами, тем не менее, отдельные участки мозгового 
вещества характеризуются диффузным распростране-
нием лимфоцитов и макрофагов с нарушением общей 
структуры мозговых тяжей, что указывает на реакцию 
иммунокомпетентных клеток (выработка антител) на име-
ющийся инфекционный процесс [10].
Морфологическая картина псевдотуберкулезно-
го мезаденита описана при иерсиниозном поражении 
мезентериальных лимфатических узлов. При этом в кап-
суле лимфатического узла определялись зоны фибрино-
идного некроза, гиперплазия лимфоидной ткани с фор-
мированием небольших абсцессов [20].
ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА 
АБДОМИНАЛЬНОГО СИНДРОМА У ДЕТЕЙ: ОСТРЫЙ 
АППЕНДИЦИТ И ОСТРЫЙ НЕСПЕЦИФИЧЕСКИЙ 
МЕЗЕНТЕРИАЛЬНЫЙ ЛИМФАДЕНИТ 
Дифференциальная диагностика болей в живо-
те у детей затруднена невозможностью сбора точного 
анамнеза, негативной реакцией на осмотр у пациентов 
младшего возраста, стертостью клинических симптомов, 
наличием сопутствующей патологии [2, 3, 8, 54].
Основными тактическими принципами при диффе-
ренциальной диагностике болей в животе у детей оста-
ются комплексная оценка клинико-лабораторных данных 
и динамическое наблюдение.
Следует отметить ряд дифференциальных различий 
в диагностике острого аппендицита и неспецифического 
мезентериального лимфаденита. При остром мезенте-
риальном лимфадените боль в животе в большинстве 
случаев начинается в нижней половине живота и лишь 
несколько позже концентрируется в правой подвздош-
ной области [55]. В отличие от острого аппендицита 
развитие острого мезентериального лимфаденита носит 
более продолжительный характер — до нескольких суток. 
Кроме того, клиническая картина не так ярко выражена, 
при этом зачастую отсутствуют местные перитонеаль-
ные знаки, часто присутствуют катаральные явления 
и герпетическая инфекция. Характерной чертой является 
сезонность заболеваемости, возрастающая в осенний 
и весенний периоды [4, 10, 20].
Недавно проведенный метаанализ клинических дан-
ных и лабораторных анализов (количество лейкоцитов, 
палочкоядерный сдвиг влево, уровень СРБ) у взрослых 
показал, что сочетание результатов клинического обсле-
дования и лабораторных данных имеет гораздо боль-
шее диагностическое значение для диагностики острого 
аппендицита, чем интерпретация каждого результата 
по отдельности [31].
При применении УЗИ и КТ положительная прогно-
стическая ценность для острого аппендицита составила 
0,62, для мезентериального лимфаденита — 0,42, при 
использовании клинико-лабораторного алгоритма — 
0,81. В литературе описаны примеры использования кли-
нических шкал оценки, позволяющих диагностировать 
острый аппендицит [56, 57]. Согласно данным много-
численных исследований, клинические и лабораторные 
показатели в отдельности обладают малой диагностиче-
ской значимостью, при сопоставлении их вместе досто-
верность повышается.
Таким образом, традиционные методы клинического 
обследования больных с «острым животом» не позволяют 
точно установить правильный диагноз, провести диффе-
ренциальную диагностику ОНМЛ с острыми хирургиче-
скими заболеваниями органов брюшной полости. Между 
тем, постановка правильного диагноза без применения 
инвазивных методик остается крайне актуальной.
ЛЕЧЕНИЕ ОСТРОГО НЕСПЕЦИФИЧЕСКОГО 
МЕЗЕНТЕРИАЛЬНОГО ЛИМФАДЕНИТА 
Отсутствие единого взгляда на этиологию и патогенез 
ОНМЛ является причиной различного подхода к вопро-
сам лечения данного заболевания [4].
Как правило, больные с невыраженными проявле-
ниями ОНМЛ не требуют специального лечения [9].
Принципиально важным этапом лечения больных 
с ОНМЛ является дифференциально-диагностический, 
позволяющий исключить необходимость хирургического 
вмешательства. По мнению многих авторов, лечение 
ОНМЛ должно включать постельный режим, антибакте-
риальную, инфузионную терапию (по показаниям) наряду 
с терапией противовирусными средствами (ацикловир 
и др.) [4, 10, 15, 16].
Таким образом, проблема диагностики и лечения 
острого неспецифического мезентериального лимфаде-
нита далека от своего решения и нуждается в дальней-
шем изучении и разработке как алгоритма неизвазивной 
диагностики, так и направленной патогенетической тера-
пии и профилактики заболевания у детей.
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